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Fibrilhação Auricular: novas abordagens terapêuticas 
Resumo: A Fibrilhação Auricular é a arritmia cardíaca mais comum e a sua prevalência está a 
aumentar consideravelmente em todo o mundo. Esta patologia está associada a um aumento do risco 
de acidente vascular cerebral e insuficiência cardíaca, com impacto significativo na morbilidade e 
mortalidade. Os fármacos usados habitualmente na prática clínica são, muitas vezes, limitativos pela 
sua eficácia relativa ou pelos seus efeitos adversos. O aparecimento de novas modalidades terapêuticas 
no controlo da doença, nomeadamente com os novos anticoagulantes orais, novos fármacos 
antiarrítmicos e técnicas de ablação por cateter e de encerramento do apêndice auricular esquerdo mais 
acessíveis, mostrou-se promissor na prestação de melhores cuidados aos doentes com Fibrilhação 
Auricular. 
Palavras-chave: Fibrilhação Auricular; novos anticoagulantes orais; fármacos antiarrítmicos; ablação 
por cateter; encerramento do apêndice auricular esquerdo. 
 
 
Atrial Fibrillation: new therapeutic approaches 
Abstract: Atrial Fibrillation is the most common cardiac arrhythmia and its prevalence is increasing 
considerably worldwide. This pathology is associated with increased risk of stroke and heart failure, 
with significant impact on morbidity and mortality. The drugs commonly used in clinical practice are 
often limited by their relative efficacy or by their adverse side effects. The appearance of new 
therapeutic modalities in disease control, particularly with the new oral anticoagulants, new anti-
arrhythmic drugs and more accessible catheter ablation and left atrial appendage occlusion techniques, 
has shown promise in providing better care for patients with Atrial Fibrillation. 
Key-words: Atrial Fibrillation; new oral anticoagulants; anti-arrhythmic drugs; catheter ablation; left 
atrial appendage occlusion. 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
AIT – Acidente Isquémico Transitório. 
ATRIA – Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation. 
AVC – Acidente Vascular Cerebral. 
bpm – batimentos por minuto. 
CCP – Concentrado de Complexo Protrombínico. 
CCPa – Concentrado de Complexo Protrombínico ativado. 
CHADS2 – Congestive heart failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke2. 
CHA2DS2-VASc – Congestive heart failure, Hypertension, Age2, Diabetes, Stroke2, Vascular disease. 
DM – Diabetes Mellitus. 
EAM – Enfarte Agudo do Miocárdio. 
ECG – Eletrocardiograma. 
FA – Fibrilhação Auricular. 
HAS-BLED – Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, Bleeding, Labile INRs, Elderly, 
Drugs/Alcohol. 
HEMORR2HAGES – Hepatic/renal disease, Ethanol abuse, Malignancy, Older age, Reduced platelet 
count/function, Re-bleeding, Hypertension, Anemia, Genetic factors, Excessive fall risk, Stroke. 
HTA – Hipertensão Arterial. 
IC – Insuficiência Cardíaca. 
INR – International Normalized Ratio. 
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Kl – quilograma.  
mg – miligrama.  
min – minuto.  
mL – mililitro.  
NYHA – New York Heart Association. 
rFVIIa – Fator VII ativado recombinante. 
SHAOS – Síndrome de Hipopneia/Apneia Obstrutiva do Sono. 
TCE – Tempo de Coagulação de Ecarina. 
TT – Tempo de coagulação da Trombina. 














 A Fibrilhação Auricular (FA) é o tipo mais comum de arritmia cardíaca sustentada, 
caracterizando-se por ativação auricular desorganizada e irregular
1
. O mecanismo responsável pelo 
início e manutenção desta arritmia supraventricular ainda é controverso mas parece resultar 
principalmente de um foco de automaticidade anormal localizado na musculatura auricular que penetra 
nas veias pulmonares. A etiologia da doença pode ser evidente em alguns casos, no entanto, num 
número significativo de doentes desconhece-se a causa subjacente. A prevalência de FA aumenta com 
a idade, variando desde os 0,5% no grupo etário entre os 40-50 anos até aos 5 a 15% nas pessoas com 
mais de 80 anos
2
. A importância clínica da FA está relacionada, não só, com uma resposta ventricular 
acelerada à ativação auricular desorganizada, mas também, com a perda de contratilidade auricular 
eficaz, resultando num esvaziamento deficiente do apêndice auricular. Este processo aumenta o risco 
de formação de trombos e eventos tromboembólicos com consequente aumento da morbilidade e 
mortalidade
3
. Esta arritmia é responsável atualmente para cerca de 15% dos casos de acidente vascular 
cerebral (AVC) e estima-se que a sua contribuição para este evento adverso aumente nos próximos 
anos, em virtude do envelhecimento crescente da população
4
. 
 Com um tratamento adequado é possível reverter os sinais e sintomas da doença e prevenir 
possíveis eventos adversos. Os seus principais objetivos consistem na manutenção do ritmo sinusal, no 
controlo da frequência cardíaca e na prevenção do AVC. No entanto, quer pela dificuldade encontrada 
na otimização da terapêutica farmacológica, quer pela incidência de efeitos laterais significativos, 
surgiram recentemente novas modalidades terapêuticas para o controlo da doença. 
 Assim, o presente trabalho tem por objetivo a revisão do diagnóstico, da epidemiologia, dos 
mecanismos e manifestações clínicas da FA e da estratificação do risco de AVC, assim como, a 





MATERIAL E MÉTODOS 
 Foi feita uma pesquisa online na base de dados PubMed utilizando os termos “atrial 
fibrillation” AND “treatment” OR “therapy” OR “anticoagulation” OR “anti-arrhythmic” OR 
“ablation” OR “left atrial appendage occlusion”. Foram analisados títulos e/ou abstracts de artigos 
limitados ao período de Janeiro de 2000 a Fevereiro de 2014. Para a escolha das referências foi dada 



















 A prevalência estimada de FA é de aproximadamente 1,5-2% na população em geral sendo 
que cerca de 70% dos doentes têm idades compreendidas entre os 65 e os 85 anos
2
. Devido ao 
envelhecimento crescente da população, prevê-se que a prevalência de FA duplique nos próximos 50 
anos
5
. Em Portugal, numa amostra populacional com idade superior a 40 anos, foi verificada uma 
prevalência global de FA de 2,5%, com aumento significativo depois dos 70 anos: 0,2%, entre 40- 49 
anos; 1,0% entre 50-59 anos; 1,6% entre 60-69 anos; 6,6% entre 70-79 anos; e 10,4% no grupo com 
80 ou mais anos
6
. 
 A FA está comummente associada a outras comorbilidades cardiovasculares, nomeadamente 
hipertensão arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), doença cardíaca valvular, cardiomiopatia dilatada 
ou hipertrófica ou doença vascular periférica. Outros fatores podem também contribuir para o 
aparecimento da FA, nomeadamente tireotoxicose, síndrome de hipopneia/apneia obstrutiva do sono 
(SHAOS), obesidade ou etanol
7
. Na SHAOS, os despertares repetidos durante o sono levam à ativação 
do sistema nervoso simpático e à elevação da pressão arterial, aumentando deste modo o risco de FA 
independente de doença cardíaca ou outras comorbilidades
8
. Alguns doentes podem também 
apresentar alguma suscetibilidade genética para esta arritmia. No entanto, a etiologia da FA é 










CLASSIFICAÇÃO E DIAGNÓSTICO 
 A FA pode ser dividida em cinco categorias: 1) FA diagnosticada pela primeira vez; 2) FA 
paroxística (com duração até 7 dias; contudo as primeiras 48 horas são clinicamente relevantes pois 
transcorrido este tempo a probabilidade de cardioversão espontânea é baixa e deve ser equacionada a 
administração de terapêutica anticoagulante); 3) FA persistente (com duração superior a 7 dias ou que 
necessita de cardioversão farmacológica ou elétrica); 4) FA persistente de longa duração (com duração 
superior a 1 ano até se decidir adotar uma estratégia de controlo do ritmo); ou 5) FA permanente 
(quando o doente e o médico aceitam a presença da arritmia)
7
. Etiologicamente, esta arritmia também 
pode ser dividida em: 1) FA primária, ou seja, na ausência de doença orgânica subjacente; e 2) FA 
secundária, sendo a cardiopatia hipertensiva, doença das coronárias, valvulopatia reumatismal ou 
hipertiroidismo as causas mais comuns. 
 Os sinais e sintomas típicos da FA estão relacionados com a frequência cardíaca irregular e 
incluem palpitações, dor torácica, dispneia ou fadiga. No entanto, a FA pode ser assintomática e ser 
detetada apenas após um AVC ou acidente isquémico transitório (AIT). Devido ao aumento da 
incidência de FA com o aumento da idade, o diagnóstico oportuno é feito pela avaliação do pulso nas 
pessoas com mais de 65 anos, e se este for irregular deve-se realizar um eletrocardiograma (ECG)
9
. As 
alterações eletrocardiográficas típicas incluem intervalos RR irregulares, ausência de ondas P e 
intervalo entre duas ativações auriculares variável e superior a 300 batimentos por minuto (bpm). A 
investigação da etiologia e da natureza desta arritmia através da história clínica, exame físico, ECG, 








ESTRATIFICAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR 
 A FA está associada a um estado pró-trombótico com formação de trombos, principalmente no 
apêndice auricular esquerdo (mais de 90% dos casos), que ao sofrerem embolização predispõem à 
ocorrência de AVC, entre outros territórios cardioembólicos. Para a estratificação do risco de 
ocorrência desses eventos foram criados vários scores com base em determinados fatores de risco. O 
score CHADS2 (Congestive heart failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke2) era usado 
comummente na clínica para determinar o risco de AVC de um doente com FA e, portanto, da 
necessidade do uso profilático de anticoagulantes. No entanto, este score tem um valor preditivo 
modesto para o desenvolvimento de AVC, principalmente nos doentes com risco baixo a moderado
5
. 
Deste modo, foi criado o score CHA2DS2-VASc (Congestive heart failure, Hypertension, Age2, 
Diabetes, Stroke2, Vascular disease) (Tabela 1) que apresenta melhor valor preditivo para a ocorrência 
de AVC comparativamente ao score CHADS2
10
. Se o score for ≥ 2 há indicação para anticoagulação 
oral com antagonistas da vitamina K (varfarina ou acenocumarol) que coloquem o INR entre 2.0 e 3.0, 
ou com um dos novos anticoagulantes orais (dabigatrano, rivaroxabano ou apixabano); se o score for = 
1 pode optar-se por prescrever um antiagregante plaquetário (ácido acetilsalicílico) ou anticoagulante 
oral, sendo que este último é preferível; se não houver nenhum fator de risco presente (score = 0) não 
há indicação para prescrever terapêutica antitrombótica
7
. 
 Para a avaliação do risco de hemorragia com o uso de anticoagulantes foram desenvolvidos 
vários scores, sendo que os únicos três validados para os doentes com FA são o HAS-BLED 
(Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, Bleeding, Labile INRs, Elderly, 
Drugs/Alcohol), o HEMORR2HAGES (Hepatic/renal disease, Ethanol abuse, Malignancy, Older age, 
Reduced platelet count/function, Re-bleeding, Hypertension, Anemia, Genetic factors, Excessive fall 
risk, Stroke), e o ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation)
11
. Embora os três 
scores associam-se a um modesto valor preditivo de acidentes hemorrágicos, o score HAS-BLED 
(Tabela 2) permite uma melhor avaliação do risco de hemorragia em comparação com o mais 
complicado score HEMORR2HAGES e o pouco prático score ATRIA
12.13
. Este score tem como 
objetivo a correção de determinados fatores de risco para hemorragia e não a exclusão de doentes da 
11 
 
terapêutica anticoagulante. Efetivamente, doentes com score HAS-BLED elevado (≥3) continuam a 

























 Os objetivos do tratamento da FA consistem na prevenção do AVC e de outros fenómenos 
cardio-embólicos com fármacos anticoagulantes e encerramento do apêndice auricular esquerdo, assim 
como, o alívio sintomático e a preservação da função ventricular esquerda ao controlar a frequência e 
o ritmo cardíaco com tratamento farmacológico ou com ablação por cateter. 
 Na FA de início recente, o controlo do ritmo e da resposta ventricular constitui um objetivo 
fundamental. Em doentes hemodinâmicamente estáveis, a frequência ventricular pode ser controlada 
com a administração oral de bloqueadores ß ou antagonistas dos canais de cálcio não 
dihidropiridínicos. Para o controlo do ritmo estão disponíveis diversos fármacos antiarrítmicos, sendo 
que a escolha mais apropriada do fármaco depende principalmente da presença ou não de doença 
cardíaca estrutural. A sua eficácia na cardioversão a ritmo sinusal é maior se for iniciada até 7 dias 
após o aparecimento da arritmia. (Tabela 3) 
 Recentemente, um novo antiarrítmico, vernakalant, foi introduzido tendo já sido aprovado 
para a conversão de FA de início recente. O seu mecanismo de ação tem por base o bloqueio dos 
canais de sódio e potássio auriculares resultando num prolongamento do período refratário efetivo da 
aurícula com efeitos mínimos no ventrículo. O vernakalant tem um início de ação rápido, com uma 
semi-vida plasmática de 3 a 5 horas. É administrado por via intravenosa durante 10 minutos, numa 
dose de 3mg/Kg, e se a arritmia persistir após 15 minutos, uma segunda dose de 2mg/Kg pode ser 
administrada
15
. O tempo médio de conversão é de 8 a 11 minutos e a maioria dos doentes responde 
após a primeira dose. Este fármaco apresenta, ao fim de 90 minutos, uma taxa de conversão 8,4 vezes 
superior à amiodarona sem aumento do risco de efeitos laterais graves
15.16
. Os seus efeitos laterais 
mais comuns consistem em alterações gustativas, parestesias ou náuseas que podem resolver 
espontaneamente. O vernakalant apresenta um perfil de segurança satisfatório mesmo em doentes com 
doença cardíaca isquémica, no entanto, deve ser usado cautelosamente em doentes com insuficiência 
cardíaca (IC) classe I e II da New York Heart Association (NYHA) tendo em conta os riscos de 
hipotensão e arritmias ventriculares não sustentadas neste grupo de doentes. É de salientar que a sua 
13 
 
utilização está contraindicada em doentes com pressão arterial sistólica <100mmHg, síndrome 
coronário agudo recente (menos de 30 dias), IC classe III e IV da NYHA, estenose aórtica severa e 
prolongamento do intervalo QT
16
.  
 A cardioversão elétrica constitui outro método de converter a FA em ritmo sinusal. Esta 
modalidade de tratamento consiste na utilização de desfibrilhadores externos bifásicos com colocação 
dos elétrodos em posição anteroposterior (mais eficaz do que na posição anterolateral). A cardioversão 
elétrica pode estar associada a eventos tromboembólicos e arritmias, bem como aos riscos inerentes à 
própria anestesia geral. O tratamento prévio com fármacos antiarrítmicos pode aumentar a 
probabilidade de conversão a ritmo sinusal
7
. 
 Resumidamente, na abordagem dos doentes com FA de início recente a presença de 
instabilidade hemodinâmica determina a utilização de cardioversão elétrica. Se o doente se encontrar 
hemodinâmicamente estável, a escolha do antiarrítmico vai depender sobretudo da presença ou não de 
doença cardíaca estrutural. Na ausência da mesma, a flecainida ou a propafenona podem ser utilizadas; 
fármacos como ibutilida, vernakalant ou amiodarona podem ser administrados nos doentes com 
doença cardíaca estrutural moderada; contudo, na presença de doença cardíaca estrutural grave a 
amiodarona é o único fármaco recomendado. 
 A longo prazo, o tratamento visa o controlo do ritmo, controlo da frequência, alívio dos 
sintomas, prevenção do tromboembolismo e o tratamento de comorbilidades associadas. 
 
Controlo do ritmo/controlo da frequência 
 A correção da arritmia teoricamente constitui a melhor opção terapêutica na FA. No entanto, 
os antiarrítmicos disponíveis estão associados a muitas interações farmacológicas e podem causar 
efeitos adversos significativos, nomeadamente arritmias ventriculares potencialmente fatais (torsades 
de pointes)
17
. (Tabela 4) A amiodarona é o antiarrítmico mais eficaz mas, frequentemente, é suspensa 
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 Neste contexto, tem-se optado por uma abordagem mais direcionada para o controlo da 
frequência cardíaca. Efetivamente, o controlo da resposta ventricular é utilizado na maioria dos 
doentes como parte integrante do tratamento a longo prazo, e é tão eficaz quanto o controlo do ritmo 
na melhoria dos sintomas da FA, na taxa de mortalidade e na qualidade de vida
19
. Para além disso, o 
controlo da frequência cardíaca é mais efetivo e menos dispendioso do que o controlo do ritmo. Tendo 
em conta os efeitos laterais dos antiarrítmicos usualmente prescritos na prática clínica, o controlo da 
frequência cardíaca constitui assim uma opção terapêutica alternativa benéfica, especialmente em 
doentes idosos. Os fármacos comumente usados são os bloqueadores β, os bloqueadores dos canais de 
cálcio não-dihidropiridínicos (verapamil, diltiazem) ou a digoxina. O objetivo consiste em manter uma 
frequência cardíaca dentro dos 60 a 80 bpm, mas também, o controlo sintomático e a prevenção da 
disfunção ventricular esquerda. 
 
Anticoagulantes 
 Em relação à prevenção de eventos tromboembólicos, os antagonistas da vitamina K 
(varfarina e acenocumarol) são usualmente prescritos com base nos fatores de risco presentes, sendo 
que a primeira tem sido utilizada rotineiramente como fármaco padrão. A varfarina reduz o risco de 
AVC em cerca de 64% e a taxa de mortalidade global em 26%
20
. Apesar do seu uso generalizado, a 
varfarina apresenta algumas desvantagens como interações farmacológicas e alimentares, risco 
significativo de hemorragia, início lento de ação e margem terapêutica estreita com necessidade de 
monitorização regular. Aliás, mesmo com o INR na faixa terapêutica (entre 2,0 e 3,0) o risco de 
hemorragia intracraniana persiste e pode aumentar com idade avançada e HTA
21
. O controlo do INR é 
um desafio clínico, pois apenas 44% dos doentes estão dentro dos limites terapêuticos
22
. Esta 
dificuldade na otimização terapêutica faz com que o uso de varfarina seja subutilizado na prática 
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clínica, com consequente aumento de eventos adversos
23
. Portanto, o desenvolvimento de novos 
anticoagulantes é necessário para contornar estes problemas. 
 Surgiram recentemente novos anticoagulantes orais na prevenção de AVC em doentes com 
FA, sendo divididos em inibidores diretos da trombina (dabigatrano) e inibidores diretos do fator Xa 
(rivaroxabano, apixabano)
 24
. As características farmacológicas destas substâncias estão resumidas na 
Tabela 5. 
 O dabigatrano é um inibidor direto da trombina, com semi-vida plasmática de 12-17 horas e 
excreção renal de aproximadamente 80%. O dabigatrano em comparação com a varfarina apresenta 
um rápido início de ação e uma farmacodinâmica previsível. Foi demonstrado que o dabigatrano na 
dose de 150mg duas vezes/dia foi superior à varfarina na prevenção de eventos tromboembólicos e 
AVC sem diferença significativa no risco de hemorragia major
25.26
. Por sua vez, o dabigatrano na dose 
de 110mg duas vezes/dia não é inferior à varfarina em relação à prevenção do AVC e apresenta menor 
risco de hemorragia. O risco de AVC hemorrágico e hemorragia intracraniana foi inferior com ambas 
as doses de dabigatrano, embora haja um aumento do risco de hemorragia gastrointestinal com 
dabigatrano 150mg duas vezes/dia. Foi descrito um aumento não significativo de enfarte agudo do 
miocárdio (EAM) com ambas as doses de dabigatrano
27
. Pensa-se que o dabigatrano não aumenta 
diretamente o risco do mesmo, mas antes, não apresenta o efeito protetor da varfarina no EAM
28
. A 
taxa de mortalidade global foi também inferior com o uso de ambas as doses de dabigatrano 
comparativamente à varfarina
26.27
. Pelas características acima apresentadas, está recomendado a 
utilização de dabigatrano na dose de 150mg duas vezes/dia na redução do risco de AVC e eventos 
tromboembólicos sistémicos em doentes com FA não valvular e com função renal normal. Se o 
clearance de creatinina for entre 30 a 49mL/min, o dabigatrano na dose de 110mg duas vezes/dia está 
recomendado. A sua utilização está contraindicada em doentes com clearance de creatinina inferior a 
30mL/min
28
. Os seus efeitos laterais, para além do risco de hemorragia, consistem em alterações 
gastrointestinais como dispepsia, dor abdominal ou doença ulcerosa péptica. É de salientar que o 
dabigatrano apresenta algumas interações medicamentosas visto que é um substrato da glicoproteína-
P. Os inibidores da glicoproteína-P, como a amiodarona, dronedarona, quinidina, verapamil ou 
16 
 
cetoconazole, podem levar a um aumento dos níveis plasmáticos de dabigatrano. Por sua vez, os 
fármacos indutores, como a rifampicina, podem diminuir os níveis plasmáticos de dabigatrano por 
promoverem a sua excreção
29
. Em relação à monitorização laboratorial, a medição do tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPa), do tempo de coagulação da trombina (TT), do tempo de 
coagulação de ecarina (TCE) ou dos níveis plasmáticos de dabigatrano, pode ser útil em determinadas 
circunstâncias clínicas (overdose de dabigatrano, eventos hemorrágicos, cirurgia ou avaliação da 
adesão à terapêutica), embora nenhum deles se mostrou ainda como um método eficaz. Por último, é 
de salientar que, em casos de hemorragia franca provocada pelo dabigatrano, não existe ainda um 
antídoto específico para este fármaco. Todavia, o concentrado de complexo protrombínico (CCP) -
inclui fatores II, VII, IX e X, concentrado de complexo protrombínico ativado (CCPa) ou fator VII 
ativado recombinante (rFVIIa) podem ser utilizados. A hemodiálise também pode ser considerada, 




 O rivaroxabano, inibidor direto do fator Xa, apresenta uma semi-vida plasmática de 5 a 13 
horas com excreção hepática (67%) e renal (33%). O rivaroxabano mostrou-se eficaz na prevenção de 
AVC e tromboembolismo sistémico nos doentes com FA, de forma semelhante à varfarina, e o seu uso 
associou-se a uma redução significativa de AVC hemorrágico e hemorragia intracraniana
31
. O 
rivaroxabano na dose de 20mg/dia foi aprovada para a prevenção de AVC em doentes com FA não 
valvular. Na presença de insuficiência renal importante (clearance de creatinina entre 30-49mL/min), 
a dose deve ser reduzida para 15mg/dia. Está contraindicado o seu uso em doentes com clearance de 
creatinina inferior a 30mL/min. O rivaroxabano é metabolizado a nível hepático pelo CYP3A4 e é 
também um substrato da glicoproteína-P, pelo que a administração concomitante de outros fármacos 
pode alterar as concentrações plasmáticas do rivaroxabano. Por exemplo, os inibidores da CYP3A4 e 
da glipoproteína-P, como o cetoconazole, itraconazole ou anti-retrovíricos inibidores da protease, 
aumentam significativamente os níveis plasmáticos de rivaroxabano
30
. Relativamente à monitorização 
laboratorial, o tempo de protrombina (TP) em segundos apresenta alguma correlação com os níveis 
plasmáticos dos inibidores diretos do fator Xa, incluindo o rivaroxabano e o apixabano. A 
determinação dos níveis de anti-fator Xa também pode ser utilizada, porém nenhum destes se mostrou 
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ainda fidedigno na monitorização do rivaroxabano
32
. Em caso de eventos hemorrágicos significativos 
provocados pelo rivaroxabano, nenhum antídoto se mostrou eficaz, no entanto, a utilização de CCP, 
CCPa ou rFVIIa pode ser considerada. Uma abordagem aceitável em caso de hemorragia franca 
consiste inicialmente na administração de CCP e, se a hemorragia persistir, iniciar CCPa ou rFVIIa
33
. 
 O outro inibidor direto do fator Xa, o apixabano, tem uma semi-vida de 9 a 14 horas com 
metabolização hepática (75%) e renal (25%). Nos doentes com FA, o apixabano reduz 
significativamente o risco de AVC e tromboembolismo sistémico em comparação com a varfarina, 
para além da redução de eventos hemorrágicos major e da taxa de mortalidade
34
. O risco de 
hemorragia gastrointestinal foi semelhante entre o apixabano e a varfarina. Este fármaco pode 
apresentar interações medicamentosas por ser metabolizado pelo CYP3A4 e ser substrato da 
glicoproteína-P, tal como o rivaroxabano. A monitorização laboratorial com TP em segundos ou a 
determinação dos níveis de anti-fator Xa pode ser aplicável. Não obstante a ausência de um antídoto 
específico para o apixabano, a utilização de CCP, CCPa ou rFVIIa pode ser considerada, em casos de 
hemorragia significativa provocada por este fármaco
30
. 
 Os novos anticoagulantes testados atá à data demonstraram ser superiores à varfarina na 
prevenção de AVC e eventos tromboembólicos em doentes com FA não valvular, apresentando mais 
segurança e reduzindo globalmente o número de casos de eventos hemorrágicos. No entanto, estes 
fármacos apresentam um custo elevado e, devido à pouca experiência clínica, é necessário uma 
avaliação cuidadosa do doente, antes e após o início da terapêutica. A escolha mais correta do fármaco 
em determinada situação é difícil de definir mas deve ter em conta a sua tolerabilidade e as 
características do indivíduo
35
. Todos os novos anticoagulantes têm algum grau de excreção renal, 
particularmente o dabigatrano, de modo que a avaliação regular da função renal é mandatória para 
todos os doentes. A sua aplicabilidade em doentes com idade avançada e com múltiplas 
comorbilidades deve ser melhor avaliada pois estes fármacos apresentam alguma interação 
medicamentosa, como referida anteriormente. 
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 A adesão ao tratamento é fundamental uma vez que os novos anticoagulantes orais apresentam 
uma semi-vida curta e não conferem proteção anticoagulante se o regime terapêutico não for cumprido 
integralmente. Outro aspeto importante a referir é que, apesar dos novos anticoagulantes orais não 
necessitarem de controlo laboratorial, não existe ainda um teste confiável para avaliar a presença de 
uma anticoagulação efetiva
36
. Deve-se ter ainda em consideração que, ao contrário da varfarina, 
nenhum destes novos fármacos apresenta ainda um antídoto específico. Nos casos de hemorragia 
minor, a suspensão transitória da terapêutica resulta habitualmente em normalização da coagulação em 
24 a 48 horas devido à semi-vida curta destes fármacos. Pelo contrário, nos casos de hemorragia 




 Dependendo da situação clínica, poderá haver a necessidade de substituição da varfarina por 
um dos novos anticoagulantes orais ou vice-versa. A melhor maneira de proceder à transição da 
varfarina para um dos novos anticoagulantes orais ainda é controversa. Todavia, é prática comum que, 
quando o INR for inferior a 2,0 após a suspensão da varfarina, o tratamento com dabigatrano e 
apixabano possa ser iniciado. Relativamente ao rivaroxabano, este pode ser iniciado quando o INR for 
inferior a 3,0 após a suspensão da varfarina
38
. Do mesmo modo, a transição de um dos novos 
anticoagulantes orais para a varfarina por questões de custo, intolerância ou disponibilidade também é 
muito discutida. No entanto, está recomendado a coadministração de varfarina com um destes novos 
anticoagulantes orais durante pelo menos dois dias (com rivaroxabano e apixabano) ou três dias (com 
dabigatrano) antes da suspensão destes fármacos. 
 Por fim, outro ponto importante a ser referido está relacionado com a descontinuação 
temporária dos novos anticoagulantes orais ou mesmo com a varfarina, em contexto de episódios 
hemorrágicos ou cirurgia eletiva, o que pode levar a um aumento do risco de tromboembolismo após o 
término do período efetivo de anticoagulação. A abordagem ideal para este tipo de situação ainda não 
está elucidada, contudo vai depender sobretudo do risco tromboembólico, da duração da 





Ablação por cateter 
 A ablação por cateter é uma estratégia eficaz para o controlo do ritmo em doentes com FA 
selecionados. A ablação por cateter é recomendada nos doentes com FA paroxística sintomática apesar 
da terapêutica antiarrítmica e sem doença cardíaca estrutural
40
. A escolha apropriada dos doentes com 
FA é crucial no sucesso terapêutico visto que se obtém melhores resultados em indivíduos jovens com 
FA paroxística ou persistente precoce, sem doença cardíaca estrutural e sem disfunção ventricular 
esquerda
41
. Este procedimento consiste na introdução de um cateter na aurícula esquerda e que é 
posicionado de maneira a isolar as veias pulmonares, com o objetivo de destruir o foco e o circuito de 
reentrada responsáveis pelo início e manutenção da arritmia. A taxa de sucesso da ablação por cateter 
a curto prazo (ao fim dos primeiros 12 meses) é de cerca de 64%. Porém, a longo prazo (superior a 3 
anos) essa taxa diminui para apenas 50% dos doentes sujeitos a este procedimento
42
. Esta recidiva está 
relacionada principalmente com a recuperação do tecido de condução nas veias pulmonares da 
aurícula esquerda. Outras variáveis que explicam a recorrência são a presença de HTA, IC e o 
aumento marcado da aurícula esquerda. Assim, é importante controlar ativamente as comorbilidades 
associadas como obesidade, HTA ou SHAOS após a ablação por cateter
43
. Para controlar eficazmente 
esta arritmia são necessários, portanto, vários procedimentos, com uma taxa de sucesso a longo prazo 
a rondar os 80%
42
. O risco de complicações major associado à ablação por cateter é de cerca de 1 a 2% 
e inclui AVC, tamponamento cardíaco, pericardite, complicações vasculares periféricas ou fístula 
atrioesofágica. O risco de mortalidade global é de aproximadamente de 0,1%
41
. 
 Como a ablação por cateter aumenta o risco de AVC, o uso de anticoagulantes no período 
peri-operatório é importante tanto nos doentes com indicação para terapêutica anticoagulante a longo 
prazo como naqueles sem fatores de risco para AVC. Para os doentes que estejam a fazer varfarina, 
está recomendado continuarem a terapêutica durante a ablação por cateter em níveis terapêuticos 
baixos (INR entre 2,0 a 2,5)
44
. A continuação ou não da terapêutica com os novos anticoagulantes 





 É importante realçar que a ablação por cateter deve ser realizada preferencialmente em centros 
especializados com pessoal treinado para este tipo de procedimentos, o que pode limitar de certa forma 
a utilização generalizada desta técnica. 
 
Encerramento do apêndice auricular esquerdo 
 O apêndice auricular esquerdo é considerado o principal mas não o único local de formação de 
trombos responsáveis pelos eventos tromboembólicos nos doentes com FA. Embora este procedimento 
seja usado desde há algum tempo, ainda é discutível se o encerramento do apêndice auricular esquerdo 
diminui a incidência de AVC
46
. Mesmo após o encerramento do apêndice auricular esquerdo, pode ser 
necessária terapêutica anticoagulante nestes doentes
47
. Recentemente, técnicas epicárdicas e técnicas 
transeptais “pouco invasivas” foram desenvolvidas para a oclusão do apêndice auricular esquerdo na 
redução do risco de AVC
48
. Encontram-se disponíveis vários dispositivos (WATCHMAN, PLAATO e 
Amplatzer) sendo que os resultados até à data são promissores, especialmente com o dispositivo 
WATCHMAN, o qual demonstrou não ser inferior aos anticoagulantes orais na prevenção de eventos 
tromboembólicos
49
. Este procedimento pode ser uma alternativa aos anticoagulantes orais em 
indivíduos com risco elevado de AVC mas com contraindicações para o uso crónico destes fármacos. 
Os riscos major do encerramento do apêndice auricular esquerdo incluem hemorragia major e oclusão 











 A FA é uma patologia muito prevalente sobretudo em idades mais avançadas e prevê-se um 
aumento da incidência nos próximos anos. Esta arritmia está associada a um estado pró-trombótico o 
que predispõe a um risco aumentado de AVC e outros eventos tromboembólicos. No sentido de 
diminuir a incidência desses eventos adversos e a taxa de mortalidade associada, é fundamental o 
tratamento com anticoagulantes de acordo com os fatores de risco presentes. A varfarina é usada desde 
há muitos anos como o anticoagulante de eleição. No entanto, devido a um aumento do risco de 
eventos hemorrágicos e às limitações no seu controlo, a varfarina continua a ser subutilizada num 
grande número de doentes. O desenvolvimento de novos fármacos surgiu como uma necessidade para 
superar este problema. Os novos anticoagulantes orais apresentam melhor eficácia e segurança 
comparativamente à varfarina relativamente à prevenção de eventos tromboembólicos e na redução de 
eventos hemorrágicos. Contudo, a pouca experiência clínica e o seu elevado custo limitam a utilização 
dos mesmos.  
 O controlo do ritmo e da frequência cardíaca são importantes no alívio dos sintomas da FA. 
Porém, ainda é discutido qual a melhor estratégia de tratamento a utilizar. Como os antiarrítmicos 
disponíveis mostram-se muitas vezes tóxicos e com eficácia variável, o controlo da frequência 
cardíaca apresenta-se como uma opção terapêutica mais segura e benéfica. O aparecimento de novas 
técnicas de ablação com cateter mostraram-se promissoras no controlo do ritmo cardíaco. Contudo, a 
utilização generalizada desta técnica é limitada pelos poucos centros especializados e pessoal 
diferenciado nesta área. 
 É importante, num futuro próximo, novos estudos no sentido de averiguar a aplicabilidade 
clínica dos novos anticoagulantes orais, assim como, o desenvolvimento de novos fármacos 
anticoagulantes e antiarrítmicos e técnicas de ablação mais acessíveis no controlo e tratamento dos 
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Tabela 1 - Score CHA2DS2-VASc 
Fator de risco Pontuação 
ICC/disfunção ventricular esquerda 1 
HTA 1 
Idade ≥ 75 anos 2 





Idade 65-74 anos 1 
Sexo feminino 1 
Pontuação máxima 9 
Legenda: AIT = acidente isquémico transitório; AVC = acidente vascular cerebral; HTA = hipertensão arterial; ICC = 
insuficiência cardíaca congestiva. 
aEnfarte agudo do miocárdio prévio, doença arterial periférica.  








Tabela 2 - Score HAS-BLED 
Legenda: AVC = acidente vascular cerebral; HTA = hipertensão arterial; INR = international normalized ratio. 
a
Hipertensão arterial definida como pressão arterial sistólica > 160mmHg. Doença renal definida pela presença de diálise 
crónica ou transplantação renal ou creatinina sérica ≥ 200mmol/L. Doença hepática definida pela presença de doença 
hepática crónica (ex: cirrose) ou evidência bioquímica de doença hepática significativa (ex: bilirrubina 2 vezes superior ao 
limite normal em associação com aspartato aminotranferase/alanina aminotransferase/fosfatase alcalina 3 vezes superior ao 
limite normal). Hemorragia definida pela presença prévia de episódios hemorrágicos e/ou predisposição para hemorragia 
como diátese hemorrágica ou anemia. INR instável definido como INR com pouco tempo dentro dos limites terapêuticos 
(60%). Fármacos definido como uso concomitante de antiplaquetários ou anti-inflamatórios não esteroides. Álcool definido 
pelo consumo de etanol. 









Doença renal ou hepática (1 ponto cada) 1 ou 2 
AVC 1 
Hemorragia 1 
INR instável 1 
Idade (> 65 anos) 1 
Fármacos ou álcool (1 ponto cada) 1 ou 2 
Pontuação máxima 9 
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Tabela 3 - Fármacos e doses para conversão farmacológica da FA a ritmo sinusal 
Fármaco Dose Dose de manutenção Eficácia 
Amiodarona 5 mg/kg IV durante 1 hora 50 mg/h 40-90% (efeito adiado 
por 8 a 24 horas) 
Flecainida 2 mg/kg IV durante 10 minutos 
ou 200-300 mg oral 
Não aplicável 67-92% 
Ibutilide 1 mg IV durante 10 minutos Segunda infusão de 1 mg 
IV durante 10 minutos após 
um intervalo de 10 minutos 
≈ 50% 
Propafenona 2 mg/kg IV durante 10 minutos 
ou 450-600 mg oral 
Não aplicável 41-91% 
Vernakalant 3 mg/kg IV durante 10 minutos Segunda infusão de 2 
mg/kg IV durante 10 
minutos após intervalo de 
15 minutos 
48-62% 
Legenda: IV = intravenoso 










Tabela 4 - Antiarrítmicos habitualmente usados na prática clínica e seus efeitos laterais 
Fármaco Classe Administração Principais efeitos laterais 
Procainamida IA IV Hipotensão arterial 
Quinidina IA Oral Prolongamento do QT, torsades de 
pointes, hipotensão arterial, desconforto GI 
Disopiramida IA IV Xerostomia, obstipação, retenção urinária, 
depressão da contratilidade ventricular 
esquerda 
Propafenona IC Oral ou IV Hipotensão arterial, flutter auricular 
Flecainida IC Oral ou IV Hipotensão arterial, flutter auricular 
Amiodarona III Oral ou IV Hipotensão, bradicardia, prolongamento do 
QT, torsades de pointes (raro), desconforto 
GI, obstipação, flebite (IV) 
Dronedarona III Oral Diarreia, náuseas, vómitos, dor abdominal, 
astenia 
Ibutilide III IV Prolongamento do QT, torsades de pointes 
Dofetilide III Oral Prolongamento do QT, torsades de pointes 
Sotalol III Oral ou IV Prolongamento do QT, torsades de pointes 
Legenda: GI = gastrointestinal; IV = intravenoso. 





Tabela 5 - Comparação entre os novos anticoagulantes orais 
Fármaco Dabigatrano Rivaroxabano Apixabano 
Mecanismo de 
ação 
Inibidor direto da trombina  Inibidor do fator Xa Inibidor do fator Xa 
T 1/2 12 a 17 horas 5 a 13horas 9 a 14horas 
Metabolismo 80% renal  67% hepático, 33% renal 75% hepático, 25% renal 
Interação Glicoproteína-P CYP3A4/5, CYP2J2, 
ABCG2, Glicoproteína-P, 
CYP3A4, Glicoproteína-P 




de Stevens Johnson 
Hemorragia, Náuseas, Rash 
cutâneo, Hipotensão arterial 
Contraindicação Hemorragia ativa, ClCr <30 
mL/min, Próteses valvulares 
Hemorragia ativa, Child 
Pugh B-C, ClCr <30 
mL/min, Próteses valvulares 
Hemorragia ativa, Doença 




TTPa, TT, ECT, níveis de 
dabigatrano 
TP em segundos, nível de 
anti-fatorXa 




Sem antidoto específico. 
CCP, CCPa, rFVIIa, 
Dialisável 
Sem antídoto específico. 
CCP, CCPa, rFVIIa. Não 
dialisável 
Sem antidoto específico. 
CCP, CCPa, rFVIIa. Não 
dialisável 
Legenda: CCP = concentrado de complexo protrombínico; CCPa = Concentrado de complexo protrombínico ativado; ClCr = 
clearance da creatinina; PT = tempo de protrombina; rFVIIa = fator VII ativado recombinante; TCE = tempo de coagulação 
de ecarina; TT = tempo de coagulação da trombina; TTPa = tempo de tromboplastina parcial ativada; T 1/2 = tempo de semi-
vida. 
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